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Ou'est-ce que le trouble deficit 
de I 'attention / hyperacti vite ? 


Sa prevalence est d'environ 5% avec une majorite de gargons 
atteints. Les symptomes apparaissent avant 7 ans et sont 
principalement I'impulsivite, ('hyperactivite et le deficit attentionnel, 
le plus souvent associes entre eux et a une comorbidite importante. 
Le pronostic evolutif et le devenir de I'enfant dependent en grande 
partie de la precocite du diagnostic et de la prise en charge. 


Elsa Excoffier * 

D ecrit depuis plusieurs dizaines d’annees, le trouble 
deficit de l’attention/hyperactivite (TDAH) est au 
coeur de l’actualite et des preoccupations medicales. 
Sa frequence non negligeable, son retentissement pour le 
patient comme pour son entourage, et Impact surle futur 
de I’enfant motivent ces preoccupations. La fay on dont le 
trouble est parfois aborde dans les medias et les pole- 
miques qui en decoulent pourraient evoquer un pheno- 
mene de sodete. Cependant, la pratique nous conffonte a 
une realite beaucoup plus subtile et serieuse, au coeur de 
laquelle se trouve I’enfant. II releve de notre responsa- 
bilite de connaitre et de depister ce trouble chez I’enfant, 
l’adolescent et meme l’adulte. 

TROIS GARCONS POUR UNE FILLE 

La prevalence en population generale varie en fonction 
des etudes, des pays, du sexe et de l’age. Elle est plus fai- 
ble chez les filles (trois garyons pour une fille). La preva- 
lence baisse avec l’age, et les chiffres sont plus faibles chez 
les plus de 14 ans. On retient me prevalence allant de 2 % 
a 17% en fonction des etudes. 1 


MECANISMES EN JEU 


L’etiopathogenie du TDAH reste a preciser, mais elle 
serait plurifactorielle avec des bases neurobiologiques et 
genetiques. 2 Les systemes dopaminergiques (hypoactivite 
corticale et hyperactivite sous-corticale) et noradrener- 
giques (hypoactivite corticale et hyperactivite sous-corti- 
cale) sont perturbes. L’imagerie cerebrale retrouve des 
particularites anatomiques et des modifications de fonc- 
tionnement dans certaines regions (region prefrontale, 
striatum, cervelet. . .). Le role des facteurs genetiques est 
actuellement admis et fait l’objet de nombreuses recher- 
ches. La frequence chez les apparentes est plus elevee que 
dans la population generale (25% contre 5%), Fheritabi- 
lite est evaluee a 70 %, et les concordances dans les etudes 
de jumeaux retrouvent 66 % pour les monozygotes contre 
28% pour les dizygotes. Les etudes en biologie molecu- 
laire ciblent certains genes en lien avec le systeme dopa- 
minergique (DRD4, DAT) et plus recemment noradrener- 
gique. La carence en fer serait aussi impliquee dans 
l’expression clinique du TDAH. 3 Enfin, il ne faut pas negli- 
ger les facteurs environnementaux, psychologiques et 
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sociaux, qui peuvent majorer, voire perenniser le trouble 
et influencer le pronostic evolutif (situation familiale 
conflictuelle, carence educative, trouble psychiatrique 
chez un parent, precarite). 

CRITERES CLINIQUES 


Sur la base des criteres diagnostiques majeurs, la syrnpto- 
matologie se nuance en fonction de la forme clinique, de 
l’age de l’enfant, des comorbidites associees et des fac- 
teurs socioculturels. 

La symptomatologie d’ensemble est le reflet de l’intri- 
cation des differents symptomes et facteurs. Un enfant n’a 
pas obligatoirement tous les criteres cliniques, mais un 
certain nombre de symptomes sur une duree suffisante 
sont necessaires pour affirmer le diagnostic . 4 Au-dela des 
criteres cliniques, il est important de tenir compte de la 
trajectoire developpementale et de l’histoire du trouble. 


Points de repere historiques 

D epuis le debut du xx e siecle, la description et les don- 
nees scientifiques du TDAH se sont considerablement 
etayees, passant de la description de cas isoles a des 
etudes plus etoffees.' Les premieres descriptions par Krae- 
plin puis Demoor remontent au xix 6 siecle. Boncour a fait 
les premieres descriptions chez I'ecolier. D'autres auteurs 
au debut du xx e siecle ont mis I'accent sur le versant neuro- 
logique et biologique, sans pour autant negliger le versant 
familial et educatif. 1 2 La notion de « dysfonction cerebrale » 
(minimal brain dysfunction ) laisse ensuite la place au 
milieu du siecle au terme d'« hyperkinesie» ou de « syn- 
drome hyperkinetique ». L’accent est ensuite mis sur la cli- 
nique du trouble au sens comportemental et le DSM 
(Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux 
de la societe americaine), 3 n’a cesse d'etayer les criteres 
cliniques depuis les annees 1980. L'approche devenant 
plus clinique, les auteurs s'interessent de plus en plus au 
profil cognitif et au deficit attentionnel. La periode actuelle 
est marquee par des recherches multiples cliniques, cogni- 
tives, neurobiologique, d'imagerie et genetiques. Depuis 
quelques annees, la dimension therapeutique a pris une 
place importante. 


1. Le Heuzey MF. Critique ou validite du concept-aspects historiques. In : 

Dossier Deficit d'attention avec hyperactivite. Neuropsy 2004;3:216-22. 

2. Still GF. The Culostian lectures on some abnormal psychical conditions 
in children. Lancet 1902;1 : 1008-12 ; 1077-82 ; 1163-8 

3. Diaqnostic and Statistical Manual of Mental Disorders.4 11 ed. The 
American Psychiatric Association, Washington DC, 1994. Manuel 
Diagnostique et Statistique des troubles mentaux. Paris : Masson, 1996. 


Criteres cliniques majeurs 

Impulsivite 

L’impulsivite est invalidante et souvent source de 
confusion dans l’interpretation du comportement et des 
intentions de l’enfant. Dans le tableau clinique d’ensem- 
ble, elle est en arriere-plan et jamais isolee. L’enfant s’ins- 
crit dans la precipitation, ne peut patienter, interrompt 
autrui, agit ou repond avant que la question ait ete com- 
pletement posee, bade ses taches. II existe ainsi un 
manque de capacites d’inhibition et d’ajustement, d’auto- 
controle et d’autoregulation. On decrit l’enfant comme 
maladroit, agressif et destructeur : « il casse souvent ce 
qu’il touche ». 

Hyperactivite 

Les enfants hyperactifs sont agites, instables, voire tou- 
jours en mouvement. Ils ont des difficultes a rester assis, 
touchent a tout et s’engagent dans des activites motrices 
multiples qui peuvent etres inadaptees et dangereuses. 
L’inhibition du mouvement et les capacites de controle 
sont limitees. En reference a l’age developpemental, l’hy- 
peractivite n’est pas seulement motrice, mais aussi cogni- 
tive avec, par exemple, une tachypsychie et une logorrhee. 
Ces enfants sont souvent decrits comme bruyants. 

Deficit attentionnel 

Les capacites de concentration sont limitees ; l’enfant 
evite les taches necessitant une attention soutenue. Il a 
des oublis multiples au quotidien, perd ses affaires et a 
des difficultes a s’organiser. On doit lui repeter les consi- 
gnes qu’il ne percoif pas ou dont il rate une partie. L’enfant 
ne termine pas ce qu’il commence et « zappe » dans les 
jeux et les activites. Certains enfants sont decrits comme 
reveurs, distractibles et faisant des « fautes d’etourderie » 
dans le travail scolaire. 

Symptomes satellites 

On observe ffequemment des traits ou des symptomes 
associes aux criteres majeurs. Ainsi, les enfants sont plus 
opposants avec des difficultes a suivre les regies et consi- 
gnes. Ils sont moins bien socialises et juges aperturba- 
teurs ». Ils ont souvent moins confiance en eux et demis- 
sionnent face a certaines taches ce qui peut etre interprete 
par l’entourage comme un manque de motivation. Dans 
certains cas, la symptomatologie est telle qu’elle rentre dans 
le cadre d’une authentique comorbidite. Au niveau cognitif 
un deficit des fonctions executives (flexibilite, memoire de 
travail et planification) est souvent associe a l’inattention . 5 

Formes cliniques 

On decrit classiquement trois formes cliniques : la forme 
mixte (la plus frequente) qui associe une hyperactivite avec 
impulsivite et un deficit attentionnel ; la forme deficit atten- 
tionnel predominant qui se caracterise par l’absence 
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d’hyperactivite ; la forme hyperactive/impulsive predomi- 
nante dans laquelle le deficit attentionnel est moindre, 
voire absent. Cette demiere est plus critiquee par certains 
auteurs. La forme attentionnelle pure serait plus frequente 
chez les filles et sa prevalence plus faible en general. Elle 
passe plus facilement inapercue, le retard diagnostique 
etant frequent. L’enfant n’est en effet pas perturbateur ; les 
difficultes scolaires sont en general attributes a d’autres 
facteurs comme un manque de mobilisation. 

PROFIL DEVELOPPEMENTAL 


Le trouble debute precocement avant l’age de 7 ans. Le 
tableau clinique dans les premieres annees est souvent 
incomplet, mais on retrouve quelques symptomes. 

Chez l’enfant d’age prescolaire, les parents evoquent 
souvent une agitation precoce avec des bebes agites, dor- 
mant mal, pleurant beaucoup. L’acquisition de la marche est 
revelatrice, certains parents pouvant meme dire « des qu’il a 
marche il s’est mis a courir ». Les tres jeunes enfants sont 
decrits comme « epuisants », plus turbulents que les autres 
au meme age. Ils sont colereux et peu dociles. Chez cer- 
tains, dont les filles, le motif de consultation peut etre une 
agressivite envers les pairs. Le diagnostic est difficile a faire 
avant 6 ans, car on se doit de faire la part entre l’agitation 
classique du jeune enfant, une agitation non liee a un 
TDAH et les premiers symptomes de ce dernier. La forme 
classiquement decrite conceme surtout les enfants apres 
6 ans et jusqu’a l’adolescence, periode oil la symptomatologie 
se remodele avec une attenuation de l’intensite de l’hyper- 
activite et de l’impulsivite ou une expression differente ; le 
deficit attentionnel persiste souvent a des degres variables. A 
cet age, les comorbidites peuvent etres au premier plan. 6 

COMORBIDITES 


Le plus souvent, le TDAH s’associe a un ou des troubles 
comorbides, ce qui rend le diagnostic et la prise en charge 
plus complexes. Selon les etudes, 60 a 87% des enfants 
hyperactifs ont une comorbidite. 78 

Trouble oppositionnel avec provocation 
et trouble des conduites 

Les enfants qui ont un trouble oppositionnel avec pro- 
vocation s’inscrivent de fa^on persistante et marquee dans 
des comportements de contestation face a l’adulte. Ils refu- 
sent activement les consignes, sont vindicatifs et colereux. 
Parfois, ils peuvent se montrer agressifs. Ils sont juges « dif- 
ficiles », « tetus » et « desobeissants ». Le risque evolutif est 
le trouble des conduites avec alors une transgression des 
regies sociales, un non-respect d’autrui et des droits fonda- 
mentaux. Les enfants peuvent se livrer a des agressions 
envers des personnes et des animaux, des destructions de 
biens materiels, des fugues, mensonges et vols. 


CE QUI EST NOUVEAU 


Le versant cognitif du TDAH est de plus en plus considere, en 
matiere de diagnostic ou de prise en charge. 

■ Des tests neuropsychologiques permettent maintenant d'evaluer 
I'attention, la memoire et les fonctions executives. 

Des etudes montrent que les enfants atteints de TDAH n'ont pas 
seulement un deficit attentionnel, mais aussi un deficit des 
fonctions executives (ensemble (('operations mentales 
permettant le controle et [execution d'activites finalisees, 
comportant, au-dela des capacites d'ajustement attentionnel, 
la flexibilite [inhibition de reponses preponderates pour des 
reponses plus pertinentes], la memoire de travail [stockage 
et mobilisation d'informations chronologiques au cours d'une 
tache] et planification [strategie d'anticipation et de sequengage 
d'actions pour parvenir a un but]). 

■ Une reeducation specifique des fonctions cognitives perturbees 
(attention, fonctions executives...) doit etre envisagee ; des 
programmes sont en cours de developpement pour pouvoir 
proposer ce type de reeducation. 

La prevalence du trouble oppositionnel avec provoca- 
tion est plus importante (50 %) que celle des troubles des 
conduites (30%). 

Abus de substances 

Le TDAH peut etre associe a un tabagisme precoce 
avec un risque de dependance plus grand. Prise d’alcool et 
abus de substances ilhcites sont aussi un risque evolutif 
du TDAH particulierement chez l’adolescent. 

Troubles des apprentissages 

Les troubles cognitifs et du comportement des enfants 
atteints de TDAH peuvent retentir sur l’investissement et 
les resultats scolaires. Cependant, certains d’entre eux ont 
un veritable trouble des apprentissages associe. Ce trou- 
ble peut etre soit specifique, soit global avec alors un 
retard majeur des acquisitions scolaires (lecture, trans- 
cription, mathematiques . . .). 

Les troubles des apprentissages specifiques sont : la 
dyslexie-dysorthographie (trouble durable et severe d’ac- 
quisition de la lecture et de l’orthographe), la dyspraxie 
(trouble d’acquisition des mouvements volontaires coor- 
donnes) et la dyscalculie (trouble d’acquisition de l’arith- 
metique et du raisonnement logico-mathematique). 

Le diagnostic n’est fait que si certaines pathologies ont 
ete eliminees, comme un retard mental, un deficit senso- 
riel, un trouble emotionnel, un handicap moteur ou 
neurologique. 

Trouble anxieux et depression 

La prevalence du trouble anxieux dans le TDAH 
(25%) est nettement plus importante qu’en population 
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Carence martiale et troubles du sommeil dans le trouble 
deficit de Fattention/hyperactivite de Fenfant 


L es troubles du sommeil, ou dyssomnies, 
dans le trouble deficit de I'attention/ 
hyperactivite (TDAH) sont rapportes par 
les patients et leurs parents de fagon expli- 
cite : I'enfant a du mal a s'endormir, bouge 
beaucoup pendant son sommeil, peut tom- 
ber du lit, « rape » ses draps au niveau des 
pieds, se frotte les jambes avant de s'endor- 
mir... Ces troubles sont encore mal etudies, 
bien qu'associes au TDAH, et s'integrant 
peut etre dans un « continuum vesperal » 
du TDAH.' Les etudes fondees sur la poly- 
somnographie montrent, chez ces enfants, 
une diminution du sommeil profond, une 
alteration du sommeil paradoxal, 2 3 et sur- 
tout I'existence d'une motricite excessive 
pendant le sommeil.' L'activite motrice 
excessive au cours du sommeil pourrait etre 
due a des pathologies du sommeil decrites 
chez I'adulte, correspondant soit a un syn- 
drome des jambes sans repos, soit a des 
mouvements periodiques des membres 
inferieurs. 4 

Le syndrome des jambes sans repos se 
manifeste preferentiellement pendant la 
periode vesperale, et consiste en un besoin 
irrepressible de bouger les jambes, s'aggra- 
vant en position allongee, partiellement 
soulage par le mouvement des jambes, par 
la marche, et conduisant les patients a se 
trotter les jambes ou encore a les asperger 
d'eau froide pour calmer les sensations de 
tiraillements ou de fourmillements. Ce syn- 
drome est considere aujourd'hui comme 
une cause frequente de difficultes d'endor- 
missement chez I'adulte. 5 

Le syndrome de mouvements perio- 
diques correspond a une activite electro- 


myographique periodique, d'origine dopa- 
minergique, touchant les jambiers ante- 
rieurs et caracterisee par des secousses 
musculaires en series de quatre au moins, 
et d'une duree de 0,5 a 5 secondes, espa- 
cees de 4 a 90 secondes. 

Le syndrome des jambes sans repos, ou 
impatiences des jambes, et les mouvements 
periodiques etant rencontres de fagon 
importante dans le TDAH de I'enfant (30 a 
40 %), pourraient etre consideres comme 
une expression vesperale du TDAH t4 ' 6 ' 7 et 
comme potentiellement responsables des 
difficultes d'endormissement de ces enfants. 

CARENCE MARTIALE, SOMMEIL 

ET DOPAMINE 

La carence martiale, estimee par la dimi- 
nution de la ferritine serique, et done des 
reserves martiales, est la premiere cause 
connue du syndrome des jambes sans repos. 5 

La relation entre la gravite du syndrome 
des jambes sans repos et une ferritine 
serique basse (inferieure a 50 mg/L) est 
prouvee depuis plusieurs annees chez I'a- 
dulte. 8,9 Recemment, une analyse biochi- 
mique du taux cerebral de la ferritine a 
montre une correlation negative entre le 
taux de ferritine du liquide cephalorachi- 
dien, et la gravite des impatiences chez des 
patients ayant un syndrome des jambes 
sans repos. 10 L'imagerie par resonance 
magnetique a permis de retrouver une dimi- 
nution significative du taux de fer dans cer- 
taines structures dopaminergiques impli- 
quees dans la motricite (substance noire et 
striatum) chez des patients atteints de ce 
syndrome." 


L'implication du fer dans le metabolisme 
dopaminergique, est elle aussi, aujourd'hui 
bien connue chez I'homme. 5 Le metabo- 
lisme dopaminergique est assure par I'en- 
zyme limitante (L-tyrosine hydroxylase) qui, 
au moyen de son coenzyme (le fer), synthe- 
tise la L-dopa qui devient dopamine. 

Par ailleurs, il est rapporte, chez I'enfant 
jeune (avant 6 ans), que la carence martiale 
chronique et severe (ferritine inferieure a 
10 mg/L), pourrait engendrer des troubles 
neurologiques et psychiatriques (retard 
mental, trouble des fonctions executives, 
trouble des apprentissages...). 

TDAH ET CARENCE MARTIALE 

Le rapport entre motricite excessive au 
cours du sommeil, TDAH, et carence mar- 
tiale reste a etayer. L’existence d'une hyper- 
activite diurne pouvant etre compatible 
avec une carence martiale a deja fait I'objet 
de publications, quoique sporadiques. 12 

L'etude de Sever' 2 conduite chez 14 gar- 
gons, non anemiques, ages de 7 a 11 ans, 
ayant un TDAH, a montre I'amelioration 
significative des symptomes d'hyperacti- 
vite, d'impulsivite et d'inattention (score de 
severite a I'echelle de Conners parents) 
apres traitement par Ferrocal (preparation 
de sels de fer) a la dose de 5 mg/kg/j pen- 
dant 30 jours (p < 0,005). 

Plus recemment, notre etude, menee sur 
43 enfants (36 gargons et 7 filles) ages en 
moyenne de 9 ans et ayant un TDAH (selon 
les criteres du DSM-IV), a permis de retrou- 
ver une correlation negative entre le taux 
de ferritine serique et la severite des symp- 
tomes cliniques (score de Conners parents) 


generate. Plusieurs facteurs semblent impliques dans l’ex- 
pression de l’anxiete dont des facteurs individuels et fami- 
liaux. L’anxiete de performance avec manque de 
confiance en soi est frequente, mais on peut aussi re- 
trouver d’autres types de troubles anxieux. 

Concernant la dysthymie et la depression, la preva- 
lence est plus difficilement estimee et variable en fonc- 
tion des etudes (10 a 40%). La depression, chez ces 
enfants, n’est pas la simple consequence du trouble mais 
une veritable comorbidite, recouvrant les criteres 


cliniques classiques de la depression. Le risque suicidaire 
existe, mais il ne serait pas plus important que dans la 
depression isolee. 

Troubles du sommeil 

La prevalence des troubles du sommeil est d’environ 
50 %, soit nettement plus importante qu’en population 
generate. Ils sont frequents et generalement precoces : 9 
troubles de l’endormissement, sommeil agite, parasom- 
nies et reveils nocturnes. L’architecture du sommeil serait 
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[Index de correlation (Rho) = -0,34 ; 
p < 0,02]. 13 Une carence martiale (ferritine 
inferieure a 30 mg/L) a ete retrouvee chez 
84 % des enfants ayant un TDAH contre 
18 % chez les patients temoins. 

Dans notre pratique Clinique, chez les 
enfants ayant un TDAH, nous recherchons 
systematiquement une carence martiale 
(en cours ou ancienne) et proposons une 
supplementation si les chiffres de ferritine- 
mie sont pathologiques. 1415 

CONCLUSION 

Le trouble deficit de I'attention/hyperac- 
tivite est un trouble frequent et bien connu 
par les pedopsychiatres qui associe des 
symptomes moteurs et cognitifs. Un nom- 
bre croissant d'etudes, menees au cours des 
dernieres decennies sur le rapport entre le 
sommeil et le TDAH, font mention de I'exis- 
tence d'une activite motrice nocturne 
excessive dans le TDAH de I'enfant. Celle-ci 
pourrait etre en partie responsable de I'inat- 
tention et du manque de concentration de 
ces enfants. Le syndrome des jambes sans 
repos, compatible avec une carence mar- 
tiale chez I'adulte et particulierement fre- 
quent chez les enfants ayant un TDAH, pour- 
rait etre responsable de cette agitation 
motrice nocturne. 

II semble interessant de considerer 
qu'une carence martiale severe (ferritine 
inferieure a 15 mg/L) pourrait conduire a 
une diminution du fer cerebral, et a un dys- 
fonctionnement du metabolisme de la dopa- 
mine. Cela serait un argument physiopatho- 
logique supplemental a la comprehension 
du TDAH. Une carence martiale severe, 


mais aussi sa repercussion sur la formule 
sanguine, pourraient passer inaperques et 
etre en partie responsables de la moindre 
efficacite des traitements par psychostimu- 
lants. Ainsi, une supplementation martiale, 
chez ces enfants carences en fer, pourrait 
s'averer non seulement utile avant la mise 
sous traitements pharmacologiques, mais 
permettrait aussi d'eviter la prise de ces 
derniers.' 1 2 3 4 5 
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perturbee chez certains d’entre eux. Certains enfants peu- 
vent avoir une activite motrice nocturne plus specifique 
(impatiences, mouvements periodiques des jambes). La 
mauvaise qualite de leur sommeil souleve la question 
d’une hypovigilance diume surajoutee. 

Tics et syndrome de Gilles de la Tourette 

La prevalence dans le TDAH des tics moteurs simples 
et du syndrome de Gilles de la Tourette (association de 
tics moteurs et de tics vocaux) est evaluee entre 10 et 
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30 %. Les etudes trouvent la presence d’un TDAH chez 50 
a 80% des enfants atteints du syndrome de Gilles de la 
Tourette. Les tics sont invalidants et majorent les difficul- 
tes d’integration sociale et le retard scolaire des enfants. 
De plus, la presence de tics est un facteur limitant pour 
l’instauration d’un traitement medicamenteux. 

Troubles de ('elimination 

L’enuresie serait plus frequente (30%) dans le TDAH. 
L’encopresie est moins decrite. 
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DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

Un certain nombre de pathologies organiques ou de trou- 
bles complexes du developpement peuvent donner des 
tableaux cliniques evoquant le TDAH. 1 2 3 4 * * * II s’agit de 
diagnostics differentiels mais, dans certains cas et lorsque 
le tableau clinique de TDAH est complet, on parle de 
formes secondaires ou ffontieres. 

Troubles du developpement 

Le retard mental 

Le retard mental se definit comme une efficience intel- 
lectuelle en dessous de la normale pour l’age chronolo- 


gique, apparaissant avant 18 ans et associe a des troubles 
de l’adaptation. D’origine souvent meconnue, il est asso- 
cie, dans nombre de cas, a des troubles du comportement. 
Les symptomes doivent toujours etre interpretes en fonc- 
tion de l’age developpemental de l’enfant et de la gravite 
du retard. Dans le cas de l’efficience limite et du retard 
leger, on evoque plus facilement une forme secondaire de 
TDAH que dans les retards mentaux plus importants. 

Trouble envahissant du developpement 

Le trouble envahissant du developpement associe un 
deficit de la socialisation et de la communication avec des 
comportements et interets repetitifs et (ou) restreints. On 
evoque un trouble autistique lorsque le tableau est com- 


Une forme trompeuse : le syndrome d’Asperger 


D e multiples pathologies psychiatriques 
et somatiques peuvent faire evoquer, a 
tort, un trouble deficit de I'attention/ 
hyperactivite (TDAH). II est done important 
de connaitre les diagnostics differentiels et 
les formes secondaires de TDAH. 

On retrouve parmi ces formes trompeu- 
ses, I'autisme ou les troubles envahissants 
du developpement dont le syndrome 
d'Asperger. 12 Decrit pour la premiere fois 
par Hans Asperger en 1944, le syndrome 
d'Asperger n'est reconnu qu'a partir des 
annees 1980. La prevalence est fonction 
des etudes et criteres cliniques retenus, elle 
varie de 1,7 a 37,5 pour 10 000. Elle est plus 
elevee chez les gargons (environ 4 gargons 
pour une fille). L'etiopathogenie est pluri- 
factorielle et mal connue, mais des etudes 
recentes sont en faveur d'une forte compo- 
sante neurogenetique. II s'agit d’un trouble 
complexe et precoce du developpement. La 
nuance diagnostique avec le trouble autis- 
tique de haut niveau est actuellement 
sujette a discussion. 3 4 

Le tableau clinique associe un trouble de 
la socialisation et de la communication, des 
difficultes motrices, des interets restreints 
et (ou) des comportements repetitifs et ste- 
reotypes. Ces enfants n'ont pas de retard de 
langage, ni de retard mental, mais ont sou- 
vent un profil cognitif heterogene. L’altera- 
tion des interactions sociales est a la fois 
qualitative et quantitative avec un contact 
inadapte, un defaut d'interaction et de jeux 


avec les pairs, des difficultes a s'integrer au 
groupe, un manque de perception et d'ajus- 
tement social. La perception et I'interpreta- 
tion des emotions, de la pensee et de I'inten- 
tionnalite d'autrui sont alterees. La 
communication est aussi perturbee a diffe- 
rents niveaux. On observe une prosodie par- 
ticuliere (monocorde ou, a I'inverse, manie- 
ree), un deficit de la pragmatique du 
langage, une difficulty a comprendre les 
expressions langagieres et subtilites de la 
communication. Meme s'ils peuvent etres 
bavards, ces enfants ne s’inscrivent pas 
dans I'echange, sont peu vigilants envers 
I'autre et ont un discours centre sur leurs 
interets, evoquant un monologue. 

Ms ont un ou quelques interets speci- 
fiques (panneaux, geographie, dinosaures, 
trains...) qui monopolisent leur pensee et 
leur conversation. Ils peuvent faire preuve 
d'excellentes capacites de memorisation 
dans le domaine de leurs interets ou avoir 
d'autres performances cognitives ou per- 
ceptives (calcul, dessin...). Cependant, ces 
competences ne sont pas utilisees a des fins 
pratiques. On observe des difficultes a s'a- 
dapter a la nouveaute, voire une intolerance 
au changement. Parfois, il existe des rituels 
et des stereotypies. Par ailleurs, on decrit 
des difficultes psychomotrices plus mar- 
quees pour la motricite fine avec des mal- 
adresses motrices (difficultes a boutonner 
sa veste, a se servir de ses couverts a table, 
a lacer ses chaussures...). 


Associe a ce tableau clinique, on peut 
trouver de multiples symptomes internali- 
ses ou externalises. Ainsi, certains de ces 
enfants ont une agitation motrice et psy- 
chique avec des difficultes de regulation 
motrice qui peuvent faire evoquer un TDAH. 
De meme, il n'est pas rare qu'ils aient des dif- 
ficultes attentionnelles et un deficit des 
fonctions executives. Cependant, meme si 
les criteres cliniques du TDAH sont presents, 
ils ne sont pas isoles et sont intriques a la 
symptomatologie autistique du syndrome. 
Les mecanismes en jeu sont differents. 

La prise en charge et le traitement doi- 
vent d'abord cibler le syndrome d'Asperger, 
meme si, dans certains cas, le traitement 
medicamenteux du TDAH peut etre discute. 
Ainsi, avant de porter le diagnostic de 
TDAH, il faut veiller a exclure un trouble 
envahissant du developpement, soit non 
specifie si le tableau autistique est incom- 
plet, soit specifie comme le trouble autis- 
tique et le syndrome d'Asperger. 


1. Chabane N, Bailly D. Psychiatrie de I'enfant et de 

(adolescent. Le syndrome d'Asperger, chapitre 9. 
Rueil-Malmaison : Doin, 2002. 

2. Gillberg C, O'Brien G. Developmental disability 
and behaviour. London: Mac Keith Press, 2000. 

3. Gillberg C, Coleman M. The biology of autistic 
syndrome. London: Mac Keith Press, 2000. 

4. Sturm H, Fernell E, Gillberg C. Autism spectrum 

disorders in chidren with normal intellectual 

levels: associated impairments and subgroup. Dev 

Med Child Neurol 2004:46:444-6. 
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plet. II peut etre associe a un retard mental et (ou) a un 
profil cognitif heterogene. Dans certains cas, les enfants 
ont des capacites cognitives et de langage verbal relative- 
ment preservees, avec ou sans difficultes psychomotrices 
(autisme de haut niveau, syndrome d’Asperger). Certains 
de ces enfants ont une agitation et (ou) une activite 
motrice anarchique avec des difficultes a se concentrer et 
a terminer une tache. L’interpretation de la symptomato- 
logy est delicate du fait de l’intrication avec une sympto- 
matology autistique et du fait de particularites cognitives 
et developpementales. 

Autres pathologies psychiatriques 

Trouble emotionnel 

Un enfant deprime peut avoir un deficit attentionnel lie 
au trouble de l'humeur et non a un TDAH. On peut aussi 
retrouver une agitation motrice sans TDAH chez des 
enfants anxieux, ayant subi un traumatisme ou evoluant 
dans un cadre psychoaffectif et educatif carentiel. 

Trouble bipolaire 

En ce qui conceme le trouble bipolaire, les donnees rele- 
vent encore de la recherche. Diagnostic differentiel ou 
comorbidite se discutent. En effet, la symptomatology du 
TDAH, surtout si elle n’est pas pure, peut etre l’expression 
d’une forme precoce de trouble bipolaire ou d’une associa- 
tion trouble bipolaire-TDAH. En effet, l’agitation psycho- 
motrice, la distractibi]it4 la logorrbee, l’impulsivite avec cole- 
res et irritabilite sont des symptomes communs aux deux 
troubles. Dans le trouble bipolaire, on peut observer d’autres 
symptomes tels qu’une dysphorie avec labilite thymique ou 
des symptomes d’hypomanie (insomnie ou besoin reduit de 
sommeil, idees de grandeur avec desinhibition). 10 

Pathologies organiques 

II peut s’agir de pathologies bees a la grossesse, conge- 
nitales ou acquises. 

Grossesse et pathologies perinatales 

Certains evenements ou facteurs pathogenes sont asso- 
cies a une symptomatology evoquant le TDAH. C’est le 
cas du tabagisme maternel, de la prise de toxiques et d’al- 
cool pendant la grossesse. La malnutrition, certaines 
infections ou etats de stress seraient aussi precipitants. La 
prematurite, le petit poids de naissance et les accidents 
mecaniques de l’accouchement seraient, eux aussi, des 
facteurs favorisants. 

Pathologies acquises 

De multiples pathologies acquises sont susceptibles de 
donner un tableau cbnique evocateur de TDAH. II peut 
s’agir de pathologies neurologiques (tumeurs, encephalo- 
pathies, traumatisme cranien, epilepsie), endocrines (dys- 
thyro'idies) ou sensorielles (hypoacousie). 


Maladies congenitales 

Certaines maladies congenitales sont associees au 
TDAH. C’est le cas d’affections neurologiques (sclerose 
tubereuse de Bourneville), metaboliques (phenylcetonu- 
rie), endocrines (hypothyroi'die congenitale) ou gene- 
tiques. On decrit des phenotypes comportementaux evo- 
cateurs d’un TDAH dans plusieurs maladies genetiques 
(X fragile, syndrome de Smith Magenis, syndrome de 
Williams- Beuren, microdeletion 22ql 1 . . . ). u 

Effets secondaires des medicaments 

Certains medicaments ont un effet stimulant et peu- 
vent entramer chez l’enfant une agitation (corticoi'des). 
Des psychotropes peuvent donner, par effet paradoxal, 
une agitation chez l’enfant. 

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 

Le diagnostic est avant tout clinique. On tient compte des 
criteres cliniques, de l’age de debut du trouble, de sa 
duree, sans oublier d’eliminer les diagnostics differentiels. 

Les classifications intemationales telles que le DSM IV 12 
ou la CIM10, 13 basees sur des etudes validees, permettent de 
s’accorder surles criteres cliniques au niveau international. 

Pour etayer le diagnostic, il faut prendre en compte les 
observations des parents, de l’enfant, des professeurs ou 
de tout autre intervenant autour de l’enfant (reeducation, 
activite sportive. . .). L’observation directe de l’enfant est 
souhaitable, mais en fonction des conditions et de la 
duree de l’observation elle n’est pas toujours suffisante et 
representative. 

On peut aussi faire appel a des outils psychometriques 
orientes tels que les questionnaires de Conners parents et 
enseignants. 14 Le questionnaire Child Behavior Cheklist 
explore les comportements tout-venant chez l’enfant et 
renseigne aussi sur les dimensions cibles du TDAH. 15 
D’autres questionnaires existent en langue anglaise 
( ADHD rating scale) . 

Conjointement a l’approche clinique, il est important de 
realiser une evaluation developpementale complete 
(psychometrique, orthophonique, psychomotrice, pedago- 
gique) afin de situerl’enfant dans ses acquisitions et de dis- 
cuter diagnostics differentiels et comorbidites. Les bilans 
developpementaux renseignent sur les capacites attention- 
nelles et les strategies cognitives de l’enfant. Des tests 
psychometriques aspecifiques (Weschler) evaluent les 
capacites intellectuelles et le profil cognitif de l’enfant. Des 
tests neuropsychologiques specifiques (test de Stroop, test 
de barrage. Continuous performance test) permettent de 
deceler et quantifier le deficit attentionnel ; ils peuvent etre 
completes par des tests explorant les fonctions executives. 16 

Le praticien, dans sa demarche diagnostique, ne se 
limite pas a l’exploration clinique du TDAH, mais il doit 
aussi rechercher les comorbidites psychiatriques et elimi- 
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’OUR LA PRATIC 


Chez un enfant souffrant de troubles du comportement ou de 
difficulty scolaires et relationnelles, toujours se poser la 
question du diagnostic de TDAH. Sa prevalence est d'environ 5%. 
L’enfant et son environnement doivent etre apprehendes dans leur 
ensemble ; la demarche diagnostique doit etre Clinique et complete. 

•)• Les signes cardinaux sont une instability une impulsivite et un 
deficit attentionnel debutant avant 7 ans. Les comorbidites 
sont freguentes (60 %) et variees, essentiellement : trouble 
oppositionnel avec provocation, trouble des apprentissages, 
trouble emotionnel. 

■) Les diagnostics differentiels sont multiples, d'ordre psychiatrique 
et (ou) developpemental ou d'ordre somatique. Le pronostic 
depend en grande partie de la precocite du diagnostic et de la 
prise en charge. 


ner les diagnostics differentiels. Des bilans developpe- 
mentaux peuvent alors etre necessaires avec, par exemple, 
un bilan psychometrique pour eliminer un retard mental. 

En fonction du profil psychiatrique, du developpement, 
des antecedents somatiques personnels et familiaux et de 
l’examen clinique, des pathologies organiques peuvent etre 


suspectees. II est alors necessaire de sollicker des avis spe- 
cialises et (ou) de prevoir des bilans somatiques orientes 
(metaboliques, neurologiques, genetiques. . .). Dans cer- 
tains cas, il est justifie de realiser un bilan sanguin oriente 
(hemogramme, ionogramme, explorations des fonctions 
renale et hepatique, glycemie, thyreostimuline hypophy- 
saire, dosage du fer serique/ferritinemie) notamment avant 
de debuter un traitement. Les examens complementaires 
sont discutes au cas par cas mais ne sont pas systematiques. 

CONCLUSION 


Le trouble deficit de I’attention/hyperactivite se definit 
selon des criteres cliniques et developpementaux precis. II 
s’associe souvent a d’autres troubles comorbides. La com- 
plexity des tableaux cliniques necessite une approche dia- 
gnostique rigoureuse et systematique qui doit aussi pren- 
dre en compte l’individualite de l’enfant. La precocite du 
diagnostic permet d’engager au plus vite une prise en 
charge et un accompagnement cibles. L’ensemble engage 
le pronostic evolutif et le devenir de l’enfant. ■ 


L’auteicr n ’a pas transmis de declaration de conflits d’interets. 


SUMMARY What is child attention deficit hyperactivity disorder? 

Prevalence of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is around 5%. The main clinical criteria of ADHD are hyperactivity, impulsivity and 
attention deficit. Several clinical patterns are described. ADHD symptomatology change with age but always start before 7 years old. Comorbidity is 
frequent and it is important to distinguish ADHD and another differential diagnostic. Disorder mechanism is complex and associate several factors 
mainly neurobiologicals and genetics. For diagnostic, we use a clinical approach. Some questionnaires, cognitive and attentional tests can help for. It is 
important to take into account parent, child, caregiver and professor observations. Developmental evaluation is necessary for diagnostic and 
therapeutic strategy. 

Rev Prat 2006; 56 : 371-80 


Qu'est-ce que le trouble deficit de I'attention/hyperactivite ? 

Le trouble deficit de I'attention/hyperactivite (TDAH) se caracterise par I'association d'une hyperactivite, d'une impulsivite et d'un deficit attentionnel. II 
peut s'exprimer selon differentes formes cliniques, et sa prevalence est estimee a 5 %. C'est un trouble precoce, apparaissant avant I'age de 7 ans et 
evoluant au cours du developpement. Dans nombre de cas s'y associe un trouble comorbide, et il faut veiller a eliminer les diagnostics differentiels. 
L'etiopathogenie est plurifactorielle ; des mecanismes neurobiologiques et genetiques sont actuellement admis. La demarche diagnostique est surtout 
clinique, meme si on peut faire appel a differents outils psychometriques orientes (questionnaires, batteries de tests attentionnels et cognitifs). Un 
bilan developpemental complet et un lien avec les differents interlocuteurs de I'enfant sont indiques pour porter le diagnostic, mais aussi pour orienter 
la prise en charge. 
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Troubles psycho-comportementaux induits par les glucocorticoides 

chez I’enfant et l’adolescent 

Jean-Phil ippe Reneric, Julie Fournier, Manuel Bouvard* 


es glucocorticoides sont tres frequem- 
ment utilises chez I'enfant, par voie orale, 
intraveineuse, ou inhalation, pour leurs 
proprietes anti-inflammatoires, immuno- 
suppressives et antiallergiques. I Is sont 
prescrits en premiere intention dans de 
nombreuses pathologies somatiques (syn- 
drome nephrotique, leucemies...). Parmi les 
effets secondaires indesirables de cette 
classe therapeutique, les effets psycho- 
comportementaux transitoires sont fre- 
quents et connus de longue date. Pourtant, 
en dehors de rapports de cas, peu de don- 
nees existent chez I'adulte et encore moins 
chez I'enfant, concernant ces effets indesi- 
rables, leur incidence, leur prevalence, leur 
type, leur evolution, etc. Les donnees 
actuelles permettent seulement de faire des 
estimations « larges » et des hypotheses sur 
les facteurs de risques potentiels. 

Chez I'adulte, les effets psycho-comporte- 
mentaux transitoires sont varies. 12 Les plus 
frequents des « troubles psychiatriques 
induits » par les glucocorticoides sont des 
troubles de I'humeur, environ la moitie des 
cas: episode depressif majeur (32 a 40%), 
episode maniaque ou hypomanie (28 a 
31 %), etat mixte (6 a 11 %) ou euphorie. II 
n'est pas rare d'observer un episode psycho- 
tique bref ou «psychose stero'fdienne» (11 a 
16%). II est egalement frequent d'observer 
des troubles du sommeil (25 %) a type d'in- 
somnie et (ou) de reveils precoces, une 
anxiete avec agitation associee pouvant 
aller jusqu'a I'apparition d'un syndrome 
confusionnel (2%). 

D'AUTANT PLUS FREQUENTS 

QUE LE SUJET EST JEUNE 

Chez I'enfant et I'adolescent, comme pour 
I'adulte, d'authentiques troubles de I'hu- 
meur peuvent etre induits par les glucocor- 
tico'fdes a type de manie/hypomanie ou d'e- 
pisode depressif majeur. Des troubles 
anxieux sont egalement retrouves, de tous 
les types, ainsi que des « episodes psycho- 
tiques brefs». 3 Les effets psycho-comporte- 


mentaux transitoires semblent d'autant plus 
frequents que le sujet est jeune. Ouelques 
particularites sont liees au stade de deve- 
loppement moteur, emotionnel et cognitif 
des jeunes patients. Ainsi, il semble tres fre- 
quent d'observer une grande instability, 
voire une agitation associees a des troubles 
de I'attention et de la concentration, une 
desinhibition, evoquant un trouble deficit de 
I'attention/hyperactivite (TDAH). 

De maniere plus generate, on retiendra la 
grande frequence et la diversity des trou- 
bles du comportement induits par les gluco- 
corticoides chez I'enfant : des manifesta- 
tions d'irritabilite, voire d'agressivite, une 
labilite emotionnelle pouvant s'accompa- 
gner de passage a I’acte suicidaire, mais 
egalement des troubles du sommeil, une 
augmentation importante de I'appetit, une 
diminution des capacites de memorisation. 

Ces manifestations, surtout dans leur 
forme moderee, disparaissent completement 
(dans plus de 90 % des cas) lors de la diminu- 
tion des doses de glucocorticoides, ou a leur 
arret. Une evolution continue ou recurrente 
peut neanmoins survenir, surtout pour les 
troubles de I'humeur, pouvant necessiter un 
traitement specifique par antidepresseur ou 
thymoregulateur. II est egalement interes- 
sant de noter des rapports de persistance a 
moyen et long termes de troubles type TDAH 
supposes induits par des corticotherapies 
antenatales de plusieurs jours dans les mena- 
ces d'accouchement premature. 4 

Un traitement symptomatique des effets 
psycho-comportementaux transitoires, par 
benzodiazepine ou antipsychotique, peut 
s'averer necessaire dans les formes anxieu- 
ses ou avec agitation intense engageant le 
pronostic global. L'interet preventif du 
lithium reste discute lorsqu’il existe des 
antecedents d'effets psycho-comportemen- 
taux transitoires sous glucocorticoides, ou 
des antecedents personnels ou familiaux de 


troubles psychiatriques (dont les troubles 
bipolaires), car ces antecedents n'apparais- 
sent pas comme des facteurs de risque de 
survenue d’effets psycho-comportemen- 
taux transitoires. 

DES FACTEURS FAVORISANTS ? 

Certains facteurs seraient susceptibles de 
favoriser leur survenue, comme par exem- 
ple les produits utilises (les troubles sont 
plus frequents avec la prednisone qu'avec la 
prednisolone chez I'adulte). 5 Les doses 
administrees ne semblent pas etre directe- 
ment correlees ou predictives de survenue 
d'effets psycho-comportementaux, que ce 
soit pour un individu donne recevant des 
doses croissantes au fil du temps, ou « trans- 
versalement » pour des groupes de patients. 
Les doses et la duree de traitement ne 
paraissent pas influencer le moment d'appa- 
rition des effets psycho-comportementaux, 
ni leur type, leur severity ou leur duree. C'est 
la cinetique d'administration, plus que la 
dose elle-meme, qui apparatt determinante. 
Ainsi, la majority des effets psycho-compor- 
tementaux transitoires surviennent preco- 
cement, le plus souvent au cours de la pre- 
miere semaine de traitement, et sont 
favorises par les modifications (augmenta- 
tion ou diminution) des doses. 3 Des troubles 
psycho-comportementaux sont egalement 
observes chez certains patients dans les 
periodes de sevrage aux traitements gluco- 
corticoides. 

Si le type et la gravity de la pathologie 
somatique traitee ne sont pas directement 
lies a I'apparition des effets psycho-compor- 
tementaux, il convient neanmoins de s’inter- 
roger sur le role des facteurs de stress qui lui 
sont lies (annonce du diagnostic, gestion de 
la maladie, etc.) et qui interagissent avec un 
certain degre de vulnerability individuelle, 
biologique et (ou) emotionnelle. 

A ce jour, il n'existe aucun modele explica- 


* Service universitaire de psychiatrie de I'enfant et de I'adolescent, centre hospitaller Charles Perrens, 
33076 Bordeaux Cedex. 
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tif simple des effets psycho-comportemen- 
taux transitoires, mais la presence de nom- 
breux recepteurs aux glucocorticofdes dans 
le systeme nerveux central, en particulier 
dans le systeme limbique et dans le cortex 
prefrontal est surement determinante, 
comme le suggerent un faisceau d’argu- 
ments impliquant ceux-ci dans la neurobio- 
logie du stress et de la depression, comme 
dans son traitement. 

Des recherches supplementaires, syste- 
matiques et controlees sont necessaires 
pour une meilleure connaissance de I'epide- 
miologie des effets psycho-comportemen- 
taux transitoires induits par les glucocorti- 
coides chez I'enfant, et done pour un 
meilleur reperage de ces troubles, et une 
meilleure comprehension des facteurs de 
risque et leur prevention. 
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Autres medicaments susceptibles dentrainer des troubles 
psycho-comportementaux chez Fenfant 


CLASSE PHARMACOLOGIQUE 

EFFETS PSYCHO-COMPORTEMENTAUX POTENTIELS 

1 Stimulants 

Induction de manie, depression, effets rebonds 
(irritabilite, labilite emotionnelle...) 

1 Antidepresseurs 

Idem, + irritabilite, ideations ou passages a I'acte auto-agressifs 

1 Antihistaminiques 

Sedation ou excitation paradoxale, hallucinations 

1 Anxiolytiques 

Benzodiazepines 

Buspirone 

Reactions paradoxales : desinhibition, agitation, confusion, depression 
Desinhibition 

1 Agents noradrenergiques 

Clonidine 

Propranolol 

Dysphorie, irritabilite 

Idem, + depression, caucbemars 

IThymoregulateurs antiepileptiques 

Divalproex 

Carbamazepine 

Depression, psyebose, agression, hyperactivite 

Agressivite, manie 

1 Immunosuppresseurs 

Ciclosporine 

Corticoi'des 

Interferon a 

Anxiete, confusion, hallucinations visuelles 

Depression, confusion, manie, agitation... 

Irritabilite, depression, confusion 

1 Agents antiviraux 
Aciclovir 

Confusion, depression avec caracteristigues psychotiques, agitation 

1 Antibiotiques 

Cephalosporines 

Sulfamides 

Hallucinations, desorientation, anxiete 

Depression, hallucinations visuelles et auditives 

1 Antifongiques 

Amphotericine B 
Metronidazole 

Agitation, confusion, delirium 

Depression, hallucination, agitation 
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